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RESUMO  26 
A síndrome piramidal ocorre nas lesões do sistema nervoso central que afetam as vias 27 
corticoespinhais e são definidas pela tríade de fraqueza muscular, aumento dos reflexos 28 
miotáticos e espasticidade, que é definida pelo aumento involuntário da resistência ao 29 
movimento passivo cuja intensidade varia com a velocidade do movimento. Quando a 30 
espasticidade interfere na funcionalidade do paciente, dificultando o movimento ativo, causando 31 
dor ou dificultando a prestação de cuidados por terceiros, há necessidade de iniciar seu 32 
tratamento. Para o tratamento da espasticidade generalizada ou de grandes porções do corpo, 33 
a intervenção medicamentosa ocorre por via oral ou intratecal, conforme os recursos 34 
disponíveis, mas efeitos colaterais de intensidade variável e indesejáveis podem ocorrer, 35 
especialmente o comprometimento da atenção ou da consciência, que prejudicam o processo 36 
de reabilitação. O tratamento focal da espasticidade utiliza a toxina botulínica ou os bloqueios 37 
nervosos com fenol ou álcool. Este artigo revisa a literatura sobre as técnicas mais adequadas 38 
para realizar a neurólise com fenol. Os bloqueios neuromusculares com fenol são um 39 
tratamento efetivo, de ação imediata, baixo custo, duração prolongada e de poucos efeitos 40 
adversos quando são respeitados os cuidados regulares de aplicação. 41 
 42 
Palavras-chaves: Fenol, Espasticidade Muscular, Bloqueio Nervoso, Terapêutica 43 
 44 
ABSTRACT 45 
The pyramidal syndrome occurs in central nervous system injuries that affect the corticospinal 46 
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spasticity, which is defined by the involuntary increase in resistance to passive movement that 48 
varies in intensity according to the velocity of joint movement. When spasticity interferes with 49 
the patient's functioning, making it difficult to actively move, causing pain, or making it difficult to 50 
receive care from others, treatment must be stated. For the treatment of generalized spasticity 51 
or for large portions of the body, drug intervention may be used either orally or intrathecally, 52 
depending on available resources, but undesirable and variable intensity side effects may occur, 53 
especially impairment of attention or awareness, which further delays the rehabilitation process. 54 
Focal treatment of spasticity utilizes botulinum toxin or nerve blocks with phenol or alcohol. This 55 
article reviews the literature on the most suitable techniques for performing phenol neurolysis. 56 
Neuromuscular blockade with phenol is an effective treatment, with immediate action, low cost, 57 
prolonged duration and few adverse effects when the regular care of application is respected. 58 
 59 
Keywords: Phenol, Muscle Spasticity, Nerve Block, Therapeutics 60 
  61 
INTRODUÇÃO 62 
 63 
A espasticidade é uma desordem do controle motor resultante de uma lesão no neurônio motor 64 
superior que se apresenta como ativação muscular involuntária. Diversas doenças comuns em 65 
nosso meio podem provocar lesões no neurônio motor superior e consequentemente, 66 
espasticidade. Assim o manejo da espasticidade é importante na prática clínica diária de 67 
fisiatras, neurologistas, fisioterapeutas, terapeutas ocupacionais e todos profissionais de saúde 68 
envolvidos na reabilitação de paciente neurológicos.   69 
 70 
Clinicamente, a espasticidade caracteriza-se pelo aumento do tônus muscular dependente da 71 
velocidade e é acompanhada por outros sinais da síndrome do neurônio motor superior como 72 
clônus, espasmos ou contrações simultâneas de grupos antagonistas. O sinal clínico 73 
característico ao exame físico é o “sinal do canivete”, no qual o segmento corporal que é 74 
movimentado passivamente com velocidade angular veloz apresenta resistência maior no início 75 
do arco de movimento e redução brusca da resistência no final.1 76 
 77 
A espasticidade pode complicar o quadro clínico original da doença de base e impactar 78 
negativamente a funcionalidade do paciente uma vez que pode reduzir a amplitude de 79 
movimentos, ocasionar dor, atrapalhar o sono e reduzir a sua capacidade funcional. Em casos 80 
mais graves, os pacientes evoluem com encurtamento muscular, retrações tendíneas, 81 
deformidades ortopédicas e necessidade de abordagens cirúrgicas, o que aumenta a 82 
morbidade e os custos de tratamento. 83 
 84 
Entretanto, nem todos pacientes requerem tratamento para espasticidade. Alguns pacientes 85 
utilizam o aumento do tônus para desenvolver mecanismos compensatórios e facilitar algumas 86 
atividades funcionais, como postura ortostática e auxílio nas transferências, o que torna 87 
necessário avaliar a real necessidade do seu tratamento. Por isso, avaliação deve ser 88 
individualizada, pautada no objetivo funcional pactuado e priorizado pelo paciente e 89 
cuidadores.2 As indicações de tratamento da espasticidade estão resumidas no Quadro 1.  90 
 91 
O tratamento da espasticidade pode ser multimodal e combinar diversas técnicas: 92 
medicamentos orais, bloqueios químicos (toxina botulínica e/ou fenol), bomba intratecal de 93 
baclofeno, cirurgias para correção de deformidades. É indispensável associar medidas não-94 
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A escolha da modalidade do tratamento depende das características da espasticidade, 97 
especialmente se é generalizada, focal ou multifocal. Na espasticidade generalizada, o uso de 98 
medicamentos com efeito de relaxamento muscular é frequente; enquanto na espasticidade 99 
focal ou multifocal, os bloqueios neurolíticos, com fenol, álcool ou toxina botulínica, constituem 100 
a principal opção de tratamento. 101 
 102 
Este artigo destaca o bloqueio neurolítico com fenol como opção eficaz e de baixo custo para 103 
o tratamento da espasticidade focal e multifocal, especialmente naqueles pacientes com grande 104 
quantidade músculos acometidos, nos quais o tratamento com toxina botulínica pode tornar-se 105 
bastante oneroso. Aborda, ainda, as características químicas, histórico de utilização, 106 
mecanismo de ação, dose e técnicas dos principais sítios de aplicação.4 107 
 108 






Aumento da velocidade e precisão do movimento; aprimoramento dos 
parâmetros lineares da marcha ou de segurança, ou na propulsão de 
cadeira de rodas. Melhor agilidade para as transferências. Melhora na 
destreza ao alcançar objeto. Melhora nas condições para relação 
sexual. 
Alívio dos sintomas 
e questões 
subjetivas 
Melhora na dor e da sensação de rigidez associada à espasticidade. 
Melhora da imagem corporal. 
Melhorar a postura 
e movimentos 
involuntários 
Previne a instalação e agravamento de contraturas musculares e 
deformidades. 
Adequação do equilíbrio muscular periarticular. 




Reduz a necessidade de ajuda para higiene e cuidados pessoais, 
ajuste de órteses e adaptações, mobilização e posicionamento. 
Aprimorar 
respostas futuras à 
reabilitação 
Melhor adesão aos exercícios durante a terapia e às recomendações 
domiciliares. Prevenção de contraturas e aprimoramento da imagem 
corporal. 
 111 
Propriedades químicas do fenol 112 
 113 
O Fenol é um composto químico que contém ácido carbólico, ácido fênico, ácido fenílico, 114 
hidróxido de fenila, hidroxibenzeno e oxibenzeno.6 Trata-se de uma substância muito solúvel 115 
em solventes orgânicos, tais como álcool ou glicerol. Normalmente, utilizam-se soluções 116 
aquosas de fenol entre 3,0% até 7,0% (25% de fenol em 60% de solução de glicerina diluída 117 
em água estéril na concentração de 5%).7  118 
 119 
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As primeiras descrições históricas do uso de fenol no âmbito da saúde datam dos anos de 122 
1860, quando foi usado como agente antisséptico durante procedimentos cirúrgicos. 123 
Posteriormente, no início do século XX, foram realizadas as primeiras aplicações em nervos 124 
para tratamento de neuralgias. Apenas em 1919 o fenol foi usado pela primeira vez para o 125 
tratamento da espasticidade, por meio da aplicação muscular direta; em seguida, vieram as 126 
publicações referentes ao uso intratecal e, por último, as neurólises de nervos periféricos.8 127 
 128 
O uso da via intratecal para bloqueio das raízes anteriores dos nervos espinhais foi 129 
desencorajada ao longo dos anos devido às significativas complicações relatadas:9 danos das 130 
raízes nervosas, paralisia motora, infarto medular, perda da sensibilidade, meningite, 131 
parestesia dolorosa e óbito.10 Em vista disso, em 1966, descreveu-se uma via de administração 132 
alternativa, com bloqueios de pontos motores, reportando melhora da espasticidade em 39 133 
pacientes a longo prazo.11 134 
 135 
Os bloqueios com fenol foram muito utilizados para o tratamento da espasticidade nas décadas 136 
de 1970 e 1980; porém, comparado com a toxina botulínica tipo A (TBA), o fenol tem sido 137 
menos utilizado nas últimas décadas, apesar de ser efetivo como agente químico desnervante, 138 
ter início de ação imediata, baixo custo e, muitas vezes, uma duração equiparável ao efeito da 139 
TBA.10,12 140 
 141 
A perda de popularidade do bloqueio neuroquímico por meio deste fármaco pode ser decorrente 142 
do desconhecimento por parte de muitos médicos sobre as técnicas para a sua administração, 143 
o temor associado aos seus efeitos adversos e a maior simplicidade de aplicação da TBA. Na 144 
atualidade, com o conhecimento de que a disestesia é muito rara quando se bloqueia nervos 145 
com predomínio de fibras motoras, ressurgiu o tratamento com fenol em forma de procedimento 146 
misto associado a toxina em casos de espasticidade multifocal, com o propósito de tratar mais 147 
músculos em uma única sessão sem exceder as doses de ambos agentes.13 O uso combinado 148 
de fenol como uma alternativa possível de tratamento da espasticidade foi descrito por 16 de 149 
49 médicos brasileiros, dos quais 73% relataram seu uso em 1 a 5 pacientes por semana. O 150 
uso isolado do bloqueio fenólico foi descrito por 55% desses médicos, apesar de 45% deles 151 
preferirem o uso combinado com a TBA. O bloqueio nervoso mais comumente realizado é do 152 
ramo anterior do nervo obturatório (67,2% dos pacientes), ramo motor do nervo ciático (35%), 153 
nervo musculocutâneo (20,6%), nervo femoral (18%), ramos motores do nervo tibial (15%) e 154 
pontos motores dos músculos em 10%.14 155 
 156 
Mecanismo de ação do Fenol 157 
 158 
O mecanismo de ação do fenol parece ser dual. Por um lado, o fármaco atua como um 159 
anestésico local sobre as fibras gama e por outro, produz axoniotomese química, ou seja, 160 
desorganiza a estrutura dos axônios, apesar de ainda manter os tubos endoneurais.9 Ocorre 161 
proteólise, comprometimento do componente lipídico da membrana celular e separação da 162 
bainha de mielina dos axônios, com consequente interrupção dos sinais eferentes das células 163 
hiperexcitáveis do corno anterior da medula, por meio de uma necrose induzida.7,13,15 O 164 
resultado é a interrupção nervosa do arco reflexo e, consequentemente, diminuição do tônus 165 
muscular.9 Os efeitos da neurólise química com fenol não são permanentes, pois pode ocorrer 166 
reinervação funcional num período de meses ou anos.9,16,17 167 
 168 
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A indicação de neurólise química é a existência de espasticidade com comprometimento 171 
funcional ou doloroso, que prejudique a qualidade do ato motor ou resulte em deformidades 172 
articulares.18 O tratamento da espasticidade modifica significativamente o processo de 173 
reabilitação já que qualquer que seja a sua topografia, a presença de dor intensa à mobilização 174 
articular impede a reabilitação efetiva. Em pacientes com espasticidade focal e multifocal, 175 
alguns estudos indicam que o bloqueio com fenol teria um efeito superior na lesão cerebral 176 
traumática e nas lesões medulares que nos pacientes com acidente cerebrovascular devido ao 177 




A quantidade aplicada varia de 0,6 ml a 3,0 ml por ponto.19,20 Geralmente, inicia-se com doses 182 
baixas, havendo aumentos posteriores para obtenção de efeitos mais adequados. No entanto, 183 
deve-se individualizar o paciente e o nervo a ser tratado. A dose letal estimada varia entre 8,5 184 
g - 15,0 g e não se recomenda administrar mais de 1 g em 24 horas, ou seja, 20,0 ml de fenol 185 
a 5%.17,21,22 186 
 187 
Efeitos adversos 188 
 189 
A acidez do fenol pode causar efeito inflamatório local, além disso, possui baixo potencial de 190 
difusão tecidual, portanto, deve ser injetado o mais próximo possível ao nervo alvo para obter 191 
melhores resultados e menos efeitos adversos locais.7  192 
 193 
Caso o fenol seja injetado próximo a fibras sensitivas pode causar disestesia e dor neuropática, 194 
o que ocorre em 2-32% dos procedimentos em pacientes adultos.23,24 Tal efeito adverso pode 195 
durar até 4 meses e afetar a relação dos segmentos corpóreos, implicando em modificação da 196 
postura e podendo comprometer os ganhos obtidos pelo procedimento nas atividades da vida 197 
diária dos pacientes. Por isso, a neurólise por fenol para tratamento da espasticidade deve ser 198 
realizada em nervos com função exclusiva ou predominantemente motora; logo, a realização 199 
de procedimentos guiados pode diminuir o risco de acometimento das fibras sensitivas. 200 
 201 
Outros efeitos adversos incluem edema, eritema cutâneo, trombose venosa profunda e infecção 202 
local.17,22,25 Imediatamente após a aplicação, os pacientes podem apresentar cefaleia, 203 
sensação de embriaguez, hálito alcoólico, náuseas ou vômito. Estes efeitos colaterais 204 
costumam remitir espontaneamente em menos de uma hora.7,26 205 
 206 
Materiais e Equipamentos 207 
 208 
Para ter maior efeito de redução da espasticidade e dor, bem como reduzir a ocorrência de 209 
efeitos adversos, o bloqueio neuromuscular com fenol exige que a aplicação do fármaco seja 210 
orientada com maior precisão possível junto ao nervo-alvo. Isso exige que o procedimento seja 211 
guiado por um recurso de imagem, usualmente ultrassonografia, ou por eletroestimulação, que 212 
serão o foco das orientações de materiais a seguir: 213 
 Agulha para anestesia plexular revestida de teflon, com calibre 22 a 28, cujo comprimento 214 
deve ser baseado no local do procedimento (1,2 a 3,0 polegadas); 215 
 Seringa de 5 ml com conector de extensão para agulha - extensão necessária para melhor 216 
estabilização de agulha durante aspiração e injeção do medicamento; 217 
 Eletroestimulador com estímulo elétrico de 1 milissegundo e pulso de onda quadrada; 218 
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 Gaze e álcool 70% para higienização do local do procedimento; 220 




A seguir estão descritas as técnicas de neurólise de quatro nervos periféricos que são 225 
amplamente abordados: A alça dos peitorais, o nervo musculocutâneo, o nervo obturatório e 226 
os ramos motores do nervo tibial. O nervo mediano, por ter grande componente sensitivo, não 227 
será abordado nesta revisão, já que o risco de disestesia secundária é significativa.21 228 
 229 
Apesar da recomendação habitual na literatura mais recente de técnicas que utilizem a 230 
ultrassonografia e eletroestimulação simultaneamente para melhor localização do nervo a ser 231 
abordado, uma vez que oferece uma visualização direta do nervo e outras estruturas vasculares 232 
a serem evitadas. Essa combinação também promove a redução do volume requerido de fenol, 233 
devido a maior facilidade de localização do nervo.16,27,28 No entanto, tendo em vista a 234 
necessidade do equipamento e de habilidades no manejo do aparelho de ultrassom, essa 235 
localização combinada foge da intenção desta revisão, que é descrever uma abordagem mais 236 
prática e acessível. Além isso, a abordagem dos nervos guiadas por marcos anatômicos 237 
associada a utilização de eletroestimulação se mostrou tão efetiva quanto à abordagem 238 
combinada.28 239 
 240 
Após a higienização do local de punção com álcool 70%, conecta-se o eletroestimulador à 241 
agulha de anestesia de plexo e ao eletrodo é colado ao corpo do paciente, preferencialmente 242 
junto a proeminências ósseas mais próximas. A seringa com o conteúdo de fenol 5% deve ser 243 
conectada ao extensor e à agulha, preenchendo todo o trajeto com o medicamento. Insere-se 244 
a agulha no marco anatômico em que se localiza o nervo e ajusta-se o eletroestimulador com 245 
o objetivo de alcançar o máximo de contração dos músculos desejados com o mínimo de 246 
corrente. Esse processo pode exigir que a corrente aplicada inicialmente seja maior, ou seja, 247 
por volta de 3,0 a 4,0 mA, o que provoca estímulo direto de músculos. A mobilização 248 
progressiva da agulha e redução progressiva da corrente elétrica permite identificar a posição 249 
da agulha com a melhor relação da intensidade da contração muscular com menor estímulo (< 250 
1 mA), indicando maior proximidade com o nervo-alvo. Deve-se injetar o fenol no volume de 251 
0,6 a 3,0 ml lentamente no ponto de melhor resposta ao estímulo elétrico, até que a contração 252 
seja eliminada,7 indicando a efetividade da neurólise.17,18,29 Porém, deve-se verificar a resposta 253 
e, se for o caso, injetar uma dose maior, tendo em vista que o efeito do fenol é dose-254 
dependente.7 255 
 256 
Nem todos os nervos devem ser abordados com esse agente em pacientes com sensibilidade 257 
íntegra, preferindo-se aqueles com componente motor exclusivo ou com pouco componente 258 
sensitivo. Em pacientes com lesão medular completa, por exemplo, a liberdade para neurólise 259 
sobre nervos com grande componente sensorial é maior, uma vez que não haverá ocorrência 260 
de dor neuropática.  261 
 262 
Quando o fenol é administrado, nota-se uma diminuição praticamente instantânea do tônus. O 263 
fenol tem um longo período de ação que vai desde 6 meses a 1 ano, podendo chegar até um 264 
ano e meio.21 Esse tempo varia com a concentração do fármaco, o volume utilizado e a técnica 265 
usada.27,30 266 
 267 
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Nervo obturatório 270 
 271 
O ramo anterior do nervo obturatório inerva os músculos adutor longo, adutor curto e grácil, 272 
enquanto o ramo posterior inerva os músculos adutor magno e obturador externo. Este é, 273 
provavelmente, o nervo mais comumente abordado na neurólise química, apresentando como 274 
resultado redução da espasticidade de adutores.31 Neste artigo, descreveremos três técnicas 275 
diferentes abordando seus pontos positivos e negativos. O uso de ultrassonografia para guiar 276 
o procedimento implica em índices de sucesso de 90% a 100%, porém não foram realizados 277 
estudos comparativos com outras técnicas de localização.32 278 
 279 
Abordagem clássica simplificada ou púbica 280 
 281 
Inicialmente descrito por Labat em 1922, esta técnica foi simplificada por Park em 1967,33 os 282 
quais utilizavam apenas marcos anatômicos. Em 1984, Gasparich et al.34 incluiu a 283 
eletroestimulação à técnica para melhor localização do nervo obturatório. 284 
 285 
Para este procedimento, o paciente é colocado na posição classicamente descrita de litotomia, 286 
porém a abordagem com o paciente em decúbito dorsal com coxa levemente abduzida e rodada 287 
externamente também foi descrita sem alteração da técnica.35 288 
 289 
Insere-se a agulha a 2,0 cm lateral e 2,0 cm caudal do tubérculo púbico, com um pequeno 290 
desvio cefálico até que seja feito contato com ramo superior do osso púbico. Após, desliza-se 291 
a agulha para a margem inferior desse ramo ósseo e aprofunda-se póstero-superiormente mais 292 
2,0 cm. Com a agulha nessa posição, liga-se o eletroestimulador para localização mais precisa 293 
do nervo obturatório. Nesta técnica, tenta-se abordar o nervo antes de sua ramificação em 294 
anterior e posterior. No enfoque tradicional, realiza-se uma punção perto do tubérculo púbico, 295 
o que pode ocasionar dor ao contato com o osso e um risco maior de lesão de órgãos como a 296 
bexiga ou a vagina,19 por isso vem sendo estudadas outras técnicas para abordar os ramos 297 
anterior e posterior separadamente e distalmente à área inguinal. 298 
 299 
Abordagem inguinal 300 
 301 
Choque et al.35 propuseram uma técnica para localizar os ramos anterior e posterior 302 
separadamente. Realizaram um teste prévio com cadáveres frescos e posteriormente 303 
realizaram os bloqueios em pacientes com o procedimento a seguir: com o paciente é colocado 304 
em posição supina e as coxas levemente abduzidas e rodadas externamente, procura-se o 305 
tendão do músculo adutor longo (O tendão palpável mais superficial) e o pulso da artéria 306 
femoral sobre a prega cutânea inguinal como pontos de referência. Marca-se o ponto médio 307 
entre esses pontos sobre a prega inguinal, o qual corresponde ao centro de um sulco facilmente 308 
palpável entre a artéria e o músculo adutor longo. A agulha é inserida nesse ponto em um 309 
ângulo de 30° na direção cefálica até observar as contrações do músculo adutor longo e do 310 
grácil, local provável do ramo anterior do nervo obturatório. Após bloqueio, pode-se aprofundar 311 
ligeiramente a agulha, com discreto desvio lateral até ser observado contração do músculo 312 
adutor magno (provável local do ramo posterior do nervo obturatório) (Figura 1). Esta técnica é 313 
mais rápida e causa menor desconforto para o paciente em comparação com a técnica clássica, 314 
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1) Tendão do músculo adutor longo (O tendão palpável mais superficial), 2) Pulso da artéria femoral, 3) Local 327 
onde é inserida a agulha em um ângulo de 30° na direção cefálica 328 
 329 
Figura 1. Localização do ramo anterior do nervo obturatório 330 
 331 
Abordagem interadutores 332 
 333 
A técnica descrita por Wassef em 199336 consiste na abordagem interadutores do ramo anterior 334 
do nervo obturador e mostrou ser um acesso mais fácil e com melhor acurácia em comparação 335 
a técnica clássica, apresentando a mesma taxa de sucesso no bloqueio.6,37,38 Consiste na 336 
inserção da agulha a 1,0 cm abaixo do tendão do músculo adutor longo e 2,0 cm lateral ao arco 337 
púbico com o paciente em posição de litotomia (Figura 2). A agulha deve ser introduzida com 338 
uma inclinação ligeiramente posterior. 339 
 340 
 341 
Figura 2. Posicionamento da agulha de eletroestimulação entre os músculos adutor longo e 342 
magno 343 
 344 
Nervo Tibial 345 
 346 
É o segundo nervo mais comumente bloqueado, sendo utilizado para tratar a espasticidade dos 347 
músculos da panturrilha.6 O nervo tibial inerva os músculos gastrocnêmio, solear, poplíteo, 348 
extensor longo dos dedos, extensor longo do hálux, além de vários intrínsecos do pé. O 349 
bloqueio deste nervo tem sido utilizado para tratar o pé equinovaro, o qual é principalmente 350 
causado pela espasticidade do solear, gastrocnêmio e tibial posterior29 ocasionando melhora 351 
no ortostatismo e na marcha, reduzindo a flexão plantar e o varismo do pé.39,40 No entanto, o 352 
tronco principal do nervo tibial não é um nervo exclusivamente motor, tendo em vista presença 353 
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disestesia,28 contudo uma série recente de pacientes tratados com essa abordagem apresentou 355 
dor neuropática em apenas 2,2%.41 Em vista disso estudos recentes têm focado na localização 356 
dos ramos motores para maior seletividade e menos efeitos adversos.29,39 357 
 358 
Ramos motores do nervo tibial aos gastrocnêmios 359 
 360 
Esses ramos motores originam-se obliquamente do tronco do nervo tibial a uma distância média 361 
de 3,3 +/-1,2 cm acima da linha horizontal da margem superior da cabeça da fíbula. A agulha 362 
deve ser inserida no limite inferior destes ramos (localizada por eletroestimulação), 1,0 cm 363 
medial e lateral ao nervo tibial acima da linha horizontal formada pela margem superior da 364 
cabeça de fíbula, a uma profundidade de aproximadamente 1,0 a 3,0 cm39 (Figuras 3). O nervo 365 
tibial pode ser localizado utilizando-se o eletroestimulador ou sua posição definida 366 
aproximadamente por uma linha que vai do tendão de Aquiles até o ponto médio da linha 367 














GL: Gastrocnêmio lateral, GM: Gastrocnêmio medial, NT: Nervo tibial, CF: Cabeça da fíbula 382 
 383 
Figura 3. Localização dos ramos motores do Nervo tibial ao gastrocnêmio lateral e medial  384 
 385 
Ramo motor do nervo tibial para os músculos solear e tibial posterior 386 
 387 
Há poucos estudos de bloqueios seletivos destes ramos na literatura, possivelmente pela sua 388 
dificuldade de localização, tendo em vista serem muito pequenos, com não mais de 2,0 mm de 389 
diâmetro. Deltombe et al.29 localizaram esses ramos mediante tomografia e definiram as 390 
coordenadas que posteriormente utilizaram para bloqueio com auxílio de estimulador elétrico 391 
em 12 pacientes com espasticidade de membro inferior. O ramo motor ao músculo solear 392 
esteve localizado a 10,0 ± 5,0 mm abaixo da linha horizontal que atravessa a cabeça da fíbula, 393 
a 17,0 ± 9,0 mm lateral a uma linha mediana na panturrilha que vai desde o ponto médio da 394 
fossa poplítea ao tendão de Aquiles e a 47,0 ± 4,0 mm de profundidade (Figura 4). 395 
 396 
O ramo motor do músculo tibial posterior foi localizado a 45,0 ± 6,0 mm abaixo da cabeça da 397 
fíbula, 17,0 ± 8,0 mm lateral a uma linha mediana na panturrilha que vai desde o ponto médio 398 
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1) Localização cutânea do ramo motor do nervo tibial ao músculo sóleo, 2) Localização cutânea do ramo motor 412 
do nervo tibial ao músculo tibial posterior, NT: Nervo tibial, CF: Cabeça da fíbula 413 
 414 
Figura 4. Ramo motor aos músculos sóleo e tibial posterior  415 
 416 
Alça dos peitorais 417 
 418 
A alça dos peitorais corresponde aos nervos peitoral medial e lateral, ambos, ramos do plexo 419 
braquial,18 os quais inervam os músculos peitoral maior e menor. A espasticidade do peitoral 420 
maior induz uma deformidade em adução e em rotação interna. Essa limitação na abdução do 421 
braço ocasiona dor regional18,42,43 e limitação para a higiene e a troca de roupas. O ponto de 422 
inserção da agulha corresponde a união do terço médio ao terço externo de uma linha que une 423 
a parte superior da axila a articulação esternoclavicular18 (Figura 5), o que se aproxima 424 
razoavelmente da proposta do Özel et al.43 com abordagem direta aos nervos peitorais medial 425 
e lateral a partir de um estudo em cadáveres.31 Os resultados do bloqueio neurolítico mostram 426 













EC: Articulacao esternoclavicular 440 
 441 
Figura 5. Alça dos peitorais. União do terço médio ao terço externo de uma linha que une a 442 
parte superior da axila a articulação esternoclavicular  443 
 444 
Nervo musculocutâneo 445 
 446 
Responsável pela inervação dos três músculos anteriores do braço: o coracobraquial, o bíceps 447 
braquial e o braquial anterior, que são os grandes flexores do cotovelo. O nervo pode ser 448 
identificado a 2 polpas digitais distalmente à inserção do músculo peitoral maior na parte 449 
superior do braço. Palpa-se a artéria braquial e insere-se a agulha 1,0 cm anterior à artéria e 450 
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É recomendável estar atento ao padrão de contração produzido pela estimulação elétrica, pois 452 
o estímulo ao nervo mediano pode contrair os músculos flexores dos dedos e do carpo, 453 
produzindo algum grau de flexão do cotovelo, dada a origem de tais músculos no epicôndilo 454 
medial do úmero. Desta forma, tanto a estimulação do nervo musculocutâneo como do nervo 455 
mediano podem causar flexão do cotovelo ao ritmo dos pulsos do gerador elétrico. A 456 
estimulação do nervo musculocutâneo, porém, não resulta em flexão do punho ou dos dedos, 457 
o que serve para diferenciá-la da estimulação do nervo mediano. O bloqueio inadvertido do 458 
nervo mediano pode ser muito problemático, uma vez que seu componente sensorial é muito 459 
pronunciado e as queixas de disestesia e dor podem prevalecer. Na eventualidade de perceber 460 
a contração rítmica do punho e dedos frente à estimulação elétrica, o médico que realiza este 461 
procedimento deve tracionar a extremidade da agulha para uma posição mais superficial e 462 













Figura 6. Nervo musculocutâneo a 2 polpas digitais distal a inserção do músculo peitoral maior, 476 




A neurólise com fenol pode ser uma ferramenta de escolha para tratamento de pacientes com 481 
espasticidade quando o uso da toxina botulínica apresentar limitações em relação a doses e 482 
custos. É um tratamento efetivo, de ação imediata, de baixo custo, efeito a longo prazo e poucos 483 
eventos adversos quando se bloqueiam nervos de predomínio motor. 484 
 485 
Na atualidade, tem-se utilizado cada vez mais métodos de bloqueio de nervos guiados por 486 
ultrassonografia,38 porém, tendo em vista limitações técnicas e financeiras destes novos 487 
métodos, a utilização da anatomia de superfície para guiar a localização para bloqueios de 488 
nervos, associado à eletroestimulação, ainda se mostra uma técnica útil e eficaz. 489 
 490 
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